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Liver Function and Inhaled Anesthetics
The liver is the major site of endogenous and exogenous drug metabolism. The primary result of drug metabolism is the pro-duction of more water-soluble and therefore more easily excreted drug metabolites. Drugs are sometimes biotransformed
into more reactive metabolites, which may lead to toxicity. Volatile anesthetics, like most drugs, undergo metabolism in the body
and are sometimes associated with toxic reactions. Here, author will discuss the metabolism and hepatic toxicity of inhaled anes-
thetics. Toxicity and liver injury have been reported after repeated exposure on subsequent occasions to different fluorinated
anesthetics. This phenomenon of cross–sensitization has also been reported with the chlorofluorocarbon(CFC) replacement
agents, the hydrochlorofluorocarbons(HCFCs). Halothane, enflurane, sevoflurane, isoflurane, desflurane are all metabolized to tri-
fluoroacetic acid, which have been reported to induce liver injury in susceptible patients. The propensity to produce liver injury
appears to parrel metabolism of the parent drug: halothane(20%) >>>> enflurane(2.5%) >> sevoflurane(1%) > isoflurane(0.2%)
> desflurane(0.02%). The use of any anesthetic must be based on its benefits and risks, how it may produce toxicity, and in
which patients it may be most safely administered. Nonhalogenated inhaled anesthetics (nitrous oxide, xenon) chemically inert
and not metabolized in human tissue. The perfect anesthetic agents dose not exist. But ongoing research attempts to uncover
emerging toxicities. Xenon is not currently approved for clinical use. Other than the expense associated with its use, it may be the
most ideal anesthetic agent. In general, surgical manipulation or disturbance of the surgical site appears to be more important in
decreasing hepatic blood flow than current anesthetic agents such as isoflurane, sevoflurane, and desflurane or technique.
However, the clinician is challenged to balance new information with current clinical practices and choice the safest, most effec-
tive agents for each patient.
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길가던사람의얼굴을손수건으로덮으니금방의식을 잃고 쓰러진다. 영화에 가끔 나오는 장면이며
흔히 마취강도라고 한다. 물론 손수건은 마취제로 흠뻑
적신 상태이다. 이는 지난 세기 중반까지 사용하던 마취
제로서현재까지생산되는지는몰라도이제는더이상마
취제로 사용하지는 않는다. 신의 세계가 아닌 인간 세계
에는 어느 것도 완전한 것이 없듯이 아직까지 여러가지
조건을다만족하는완벽하고이상적인흡입마취제는없
다. 본 의학강좌에서는 흡입마취제의 대사와 함께 주로
문제가되는간독성에대하여논하고자한다. 
간의 약물 대사 기능
흡입마취제는생화학적으로불활성이아니며일차적으




성을 유발할 수도 있다(2). 또한 흡입마취제의 투여량,
흡수의 정도, 단백질과의 결합 정도, 배설, 분비, 그리고




어지며, 각각의 조직은 달라도 약물 대사의 기본원칙은
동일하기때문이다.
간은 신체에서 가장 큰 장기이며, 혈액 공급은 문맥으
로부터 70%, 간동맥으로부터 30%를받는다. 문맥의혈
액은영양장관, 췌장과비장으로부터유입되므로소화기
관에서 오는 어떠한 독성 물질도 전신 순환에 유입되기
전에간에서걸러진다. 간세포에는약물대사에관여하는
여러 구조들이 있으며, 그 중에서 형질 내세망(endo-
plasmic reticulum, ER)이가장큰작용을한다. 지방단
백으로된 ER의막기질은단백질합성, 전자 전달, 지방
대사, 호르몬과약물대사의주요장소이다. 조형질내세
망(rough endoplasmic reticulum, RER)에는리보솜
이풍부하며, 단백질분비세포가잘발달되어있어단백
질 합성이 잘 일어난다. 민형질 내세망(smooth endo-
plasmic reticulum, SER)에는리보솜이없어약물대
사와빌리루빈결합, 스테로이드합성및몇몇효소합성





아산화질소(N2O)는 1772년 Robert Hooke에 의해
합성된 후 1845년 William T.G. Morton이 무통 발치
에사용하였다. 그 후 디에틸에테르, 에틸렌, 시클로프로
판등여러종류의비할로겐흡입마취제와같이전신마취
에소개되었으나현재까지사용되고있는마취제는N2O
뿐이다. N2O는 인체 내에서 효소 작용에 의하여 대사되
지않으나, 사람과쥐의장세균에의하여N2O가비타민
B12와 생리 화학적 반응을 하여 질소분자(N2)와 유리기
를 생성한다. 비타민 B12와 N2O의 반응은 1968년에 보
고 되었으나(4), 임상적 의의는 10년이 지난 후에야 인
식되었다(5). 실험동물에서 N2O의 비특정 농도에 장기
간노출시키면간효소를유도한다는보고가있고(6), 반
면에쥐를 20%N2O에 14~35일간노출시키면간의약
물 대사가 억제되나 폐와 고환 대사는 증가된다고 한다
(7). 쥐를 50% N2O에 하루 4시간씩 14주간 노출시킬
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때 간 시토크롬 P-450 함량이 증가되지 않았으며 엔푸
루렌혹은메톡시푸루렌의탈불소화도증가되지않았다
(8). 결론적으로 가능한 원인 요소로 저산소증을 배제한
다면N2O투여후에간괴사의발생보고는없다.
(2) 제논
비활성 기체인 제논, 크립톤, 아르곤은 대부분의 환경
에서 불활성이며 마취효과가 있다. 제논이 마취 효과가
있다는 것은 1951년(9) 알려져서 한때 사용되었으나
(10) 40년 정도 잊혀졌다가 1990년대 이후 다시 유럽
및 일본에서 유효하게 사용하고 있다(11~14). 제논은
대기 중에 0.086ppm 정도 정상적으로 존재하는 기체
로합성되지는않으나여러분리과정을거쳐서 99.99%
이상의 순도를 얻을 수 있다. 제논의 가격은 미국에서는
$10/liter로 이는 N2O보다 약 100배나 비싸 널리 사
용되지 않는다. 만일 비용 문제만 해결된다면 제논은
MAC이 N2O보다 강력한 71%이므로 30%의 산소와
겸용하여 사용하면 외과적 마취를 제공할 수 있고 혈





며, 발암물질도 아니며, 악성 고열증을 유발하지도 않는
다(17). 성층권의 오존을 파괴하지 않으며 지구를 온난
화시키는온실효과도없어친환경적이다. 심혈관기능에
문제가 있는 환자에서 심혈관 억제를 시키지 않으며, 진
통및최면을가져오므로매력적인마취제이다. 단점으로
는밀도가5.887g/L로N2O나공기의밀도보다무겁기
때문에 폐혈관저항을 올려 호흡노력(work of brea-
thing)을 증가시키므로(18) 심한 만성 폐쇄성 폐질환,
고도 비만, 미숙아 등 호흡노력의 증가가 악영향을 미치
는 환자에서는 사용하기 곤란하다. 또한 제논 마취 동안
환자의몸에서나온질소가마취회로에축적되므로저산
소증을방지하기위한탈질소화를시키려면어느정도의





할로탄(CF3-CHBrCl)은 흡입된 양의 약 25~45%
가 대사된다. 사람과 동물에서의 주 대사물은 시토크롬
P-450에 의한 산화성 대사에 의하여 형성된 trifluo-
roacetic acid(TFA)이다(19). 소변에서 검출되는 산화
성 경로의 최종 산물은 TFA의 나트륨염, 염소, 불소이
다. 2종의시토크롬 P-450, 즉 2E1과 2B4가할로탄을






나는 환원성 경로로 Br-와 F-가 이 경로의 최종 산물이
다. 두휘발성대사물인1,1-difluoro-2-chloroethyl-
ene(CDE)와 1,1,1-trifluoro-2-chloroethane
(CTE), 휘발성 대사물의 분해 산물인 1,1-difluoro-
2-bromo-2-chloroethylene(DBE)이 할로탄으로
마취한 사람의 호기가스에서 검출되었다. 저산소 상태
(PaO2＜40torr)에서 관찰되는 시토크롬 P-450의 자
살적인비활성화는CTE대사의반응성중간생성물과의
고유 결합의 결과일 것이다. DBE도 역시 소다라임과의
상호 작용으로 할로탄이 분해되어서 생성될 수 있다. 사
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람에서 할로탄 대사에 관계하는 시토크롬 P-450은 아
직 추출하지 못하였으나, 토끼에서는 페노바르비탈과 에
탄올을유도할수있는시토크롬 P-450 2B4와 2E1이
할로탄을 대사한다. 실험동물에서 페노바르비탈, Aro-
clor1254와이소니아지드등유도물질투여후에할로탄




체내 및 실험실에서 광범위하게 연구되었다. 사람에서는
흡수된 메톡시푸루렌의 75%가 대사된다(Table 1). 주
대사물은 methoxydifluro- acetic acid, F-와
dichloroacetic acid이다. 시토크롬 P-450 2B4와
2E1이 간에서 메톡시푸루렌 대사의 주 동활 효소이다.
메톡시푸루렌의 탈 불소화가 O- 탈 메칠화보다 더 빨리
일어난다. 신장에서는 시토크롬 P-450 2E1이 일차 이
소자임이며, 2A6과 3A4의순이다. 생체내및실험실연
구에서 페노바르비탈, 페니토인, 에탄올, 다이아제팜과
이소니아지드 같은 효소유도 약물치료 후에 메톡시푸루
렌 대사는 증가한다. 메톡시푸루렌은 시토크롬 P-450
의존하는대사뿐아니라, 시토크롬P-450 비의존성반
응인효소와비효소성반응에의하여탈불소화될수있
다. 효소성 탈 불소화는 glutathione-S-transferase
에 의하여 촉매되며, 비효소성 탈 불소화는 생체 내에서








로 인한 산화 탈 불소화에 의하여 추출되는 대사물의 제
한으로대사연구에어려움을준다. 페노바르비탈, 페니토
인, 다이아제팜을 오래동안 복용하거나 마취 전에 술을
마신 외과 환자는 복용하지 않았던 환자들과 비교할 때
혈청 F- 농도가 증가하지는않았다. 그러나 장기간이소
니아지드로 치료받던 외과 환자의 50%에서 혈청 F- 농
도가현저히증가하였다. 토끼와사람에서추출한시토크
롬 P-450 2E1은 유일하지는않으나사람의간에서엔
푸루렌을 탈 불소화시키는 주 효소이다. 이소니아지드만
이 실험실에서 쥐, 토끼와 사람의 엔푸루렌 대사를 증진
시킨다. 쥐를 페노바르비탈, 페니토인, 에탄올로 처치시
에엔푸루렌대사는약간증가한다.
쥐에 SKF-525A나메티라폰으로전처치하면메톡시
푸루렌과 마찬가지로 엔푸루렌의 탈 불소화는 감소한다.
쥐를 0.5% 엔푸루렌에 일주일에 5일씩 73일을 노출시
켜도메톡시푸루렌, 엔푸루렌, 아이소후루란의탈불소화




의 이성체이며 불소화 흡입마취제 중에서 데스후루란이
소개되기 전까지는 가장 적게 대사되었다. 아이소후루란
Table 1. Metabolic rate of inhalation anesthetics
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의 지방/혈액 분배계수는 1.41로 낮다. 흡수된 마취제의
약 0.2%로 추정되는 아이소후루란 대사는 간 시토크롬
P-450 2E1에 의한다. 엔푸루렌과 마찬가지로 아이소
후루란의 디푸루오로메틸탄소는 쥐와 사람의 소변에서
미량의 TFA가검출되므로산화작용이약간은일어나는
것을 의미한다. 아이소후루란과 TFA 간에 대사된 중간
산물인 trifluroracetaldehyde와 triflurorac etyl-
chloride도생성될것이다. 시토크롬P-450 2E1과 3A
가 대부분의아이소후루란대사에관련이있다고생각된
다. 페노바르비탈, 페니토인, 에탄올과 이소니아지드 전
처치가아이소후루란탈불소화를증가시키나효소유도
가 임상적으로 의의있는 혈청 F-의 증가를 야기하지는






배계수 0.42)를 보인다. 흡수된 데스후루란의 0.02% 만
이 대사되며, 아이소후루란을 대사하는 동일한 시토크롬
P-450이 데스후루란을대사한다고예상된다. 데스후루
란은 아이소후루란의 ∝-탄소의 염소를 불소로 치환하
여이부위의탈질소화를감소시켜서아이소후루란과비
교할때데스후루란이 F-와 비휘발성유기 F- 화합물로
대사가덜된다. 쥐에서최고혈청F-는데스후루란노출
직후에보인다. 자원자에서 7.4 MAC-hr의 데스후루란
마취후의혈청 F-가 기본농도이상은증가하지않았다.
그러나혈청TFA농도가의의있게증가하였으며데스후
루란 노출 24시간 후에 최고 농도에 달했고 소변 TFA









로부터 추출한 시토크롬 P-450 2E1을 사용한 실험은
이이소자임이유일하지는않으나서보후루란탈불소화
에 참여하는 뚜렷한 요소임을 보여 준다. 환자와 자원자
의 연구에 의하며 마취제 노출 중에 서보후루란이 F-로
대사되는대부분은서보후루란의낮은조직용해도와대







로에서 검출된다. Pentaflurorisopropenyl fluo-
romethyl ether [CF₂=C(CF₃)OCH₂F : com-
pound A]가 검출되는 주 분해산물이며 이것은 신 세뇨
Table 2. Investigation of postoperative liver dysfunction
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관괴사를일으킨다. Compound B(CH₃OCF₂CH(CF₃)
OCH₂F)는 마취회로에서검출되는작은분해산물이며
메탄올과 soda lime과 상호작용에 의하여 생성된
methoxide ion (CH3O-)이 compound A에첨가될때
형성된다.


















감염, 패혈증, 중증 화상, 영양 부족과 수술 전이나 중에
약물을 투여한 환자에서 잘 일어난다. 그러므로 수술 후
간독성이나타났다면앞에열거한모든원인들을제외한
후에야 흡입마취제에 의한 간 독성을 의심해 보아야 할
것이다(Table 2). 전통적 간 기능 검사인 혈청 효소, 단
백질, 빌리루빈, alkaline phosphatase와 ALT와
AST는 간 손상을 결정하는 검사이나 세밀하지 않으며








하거나, 조직 고분자가 첨가되어 공유 결합을 형성하거
나, 파괴적인유리기반응을시작하는반응성중간물질이
생성되거나, 세포 내나 세포 외에 항산화제 역할을 하는
내적 물질이 결핍될 때 일어난다. 대사물의 농도가 세포
내 독성의 한계점(분자 한계 용량) 이상일 때 대사물의
직간접 영향에 의하여 조직 손상이 발생한다. 직접 독성












이다. 결합은 약물 혹은 대사물 특수항체를 합성하여 과
민반응이나 면역반응을 시작한다. 반응성 중간산물이 단
백질이나 핵산 및 다른 세포 성분과 공유결합을 하여 세
포고분자와결합하면세포대사, 단백질합성, 복제나전
달기전에 해를 끼친다. 생성된 첨가물은 조직괴사, 돌연
변이, 기형발생, 암발생을유발하거나약물알레르기등
의 각종 손상을 야기한다. 잠깐 존재하나 매우 반응성인
중간산물은연쇄반응을일으킬수있고병적인손상을일
으킨다. 유리기가 일단 생성되면 세포 구성 물질과 반응
하여 효소와 단백질의 교차 결합이나 중합 반응, 세포막
내지질의 자가 산화와 핵산에 손상을 준다. 유리기는 세
포대사 과정에서에서 정상적으로 생성되며 이 유리기의
농도는 10-9mol/L 이하로 엄격히 유지된다. 항산화제
인글루타티온과다른유황을포함하고있는복합체가결
여되면 세포 손상이 촉진되어 세포는 죽게 된다. 흡입마
취제는지방친화성이강하여그들의반응성중간산물로
인한손상은불포화지방산이많은지질막에서시작한다.
마취농도의 할로탄과 클로르포름은 생체 내에서 페노바
르비탈로 전처치한 쥐의 lipoperoxidation을 자극하
여세포손상을시작할수있다.
1. 할로탄
1847년 클로르포름이 소개된 이후 비슷한 사염화탄
소, trichloroethylene 등이사용되어왔으나간독성
이알려지면서에테르로대치되었다. 하지만에테르도가
연성 및 폭발성 때문에, 메톡시푸루렌은 신 독성 때문에
1956년소개된불소화흡입마취제인할로탄에게자리를
넘겨주게되었다. 할로탄역시광범위하게사용된지 2년
만에 간 독성(광범한 혹은 치명적 간 괴사)이 많이 보고
되었다(20). 이에미국에서 1959년부터 1962년까지전
신 마취를 시행한 865,515명을 대상으로 연구한 결과
할로탄사용과관련된치명적간괴사가 1만명당한명의
빈도를 보였으며, 할로탄을 사용한 이후 이유 없이 발열
및 황달을 보인 환자는 재사용을 피하라고 권고하였다




중심간소엽 괴사(centrilobular necrosis)와 트란스아
미나제가 증가하나 할로탄은 초창기 동물실험에서는 간
독성을나타내지않았으며장기간투여하여도항상간경
변을유발하는것은아니었다. 할로탄중심간소엽괴사가
Aroclor1254, 이소니아지드, 페노바르비탈과 tri-
iodothyronine으로 전처치한 쥐에서 여러 조건 하에서
발현되었다. 간 독성을 설명하는 기전은 국소적 저산소
증, 칼슘 항상성의 교란, 세포대사의 변화, 에너지 저장
결핍과 면역매체 손상 등이다. 할로탄 간염은 드물고 예
측하기 힘들므로 유별나게 많은 양의 간 독성 대사물을
생성하거나간독성을시작하는면역반응을경험한사람
이 간염 발생의 소질이 많은 사람이라고 생각된다. 면역
반응기전은할로탄에연속하여노출된후발생하는간염
의 빈도와 잠복 기간이 감소하는 것을 설명하기 위하여
제안되었다. 할로탄 간염과 관련된 임상증상은 알레르기
반응시에 볼 수 있는 열, 발진, 말초혈액 호산증과 반복
투여시발현빈도와중증도가증가하는것이다. 할로탄으
로 인한 간 손상은 경미한 형태와 전격성인 형태가 있다
(Table 3). 전자의 경우 마취한 환자의 20%에서 경험하
는데동물실험에서볼수있는직접독성에의한것이다.
후자의 경우를 할로탄 간염이라 하며 원인으로는 할로탄
의대사물인 TFA가항원(Table 4)-항체반응으로체액
혹은T-cell 감작이형성된상태에서다시할로탄에노출
되면 면역병리를 일으키는 알레르기 혹은 과민성 기전에
의해일어난다고알려져있다(23). 할로탄은국내에는생
산이중단되어환자마취에서사용하지못하며, 동물실험
흡입마취제와 간 기능의 관계1132
Nan SH
의 경우는 어렵게 외국에서 구하여 연구하는 실정이지만
일부공산권에서는아직도사용되는것으로알고있다.
2. 메톡시푸루렌
메톡시푸루렌은 1960년 미국에서 소개되었으며 메톡
시푸루렌의 대사물 중 간 독성을 나타내는 것은 없으나
메톡시푸루렌 마취 후 간 기능 부전과 간성 혼수로 인한










1966년 북미에 처음 소개된 이후 수 백만명이 엔푸루
렌 마취를 받았으나 엔푸루렌과 관련된 간 손상은 거의
없었다. 1986년 Eger 등은(26) 엔푸루렌 마취 후에 보
고된 10예와출판되지않은몇예의간손상에대한재조
사를하였다. 이 중 많은 예에서마취시간, 간 질환에 대
한조직학적진단그리고간질환의기왕력및간독성물
질의노출에대한기록이없었다. 더욱이몇몇환자는저
혈압과 쇼크 상태였으며 간 기능 저하의 소질을 지낸 채





할로탄과 엔푸루렌에 노출된 쥐에서 acetylated 단백
질부가물의공유결합을할로탄간염환자에서분리한특
이한 anti-trifluoroacetylated 단백질 항체로 반응시
켜확인하였다(28). 이교차반응은엔푸루렌이면역-매
개된 간 독성 반응을 야기할 잠재력이 있다는 것임을 시
사한다. 엔푸루렌으로 생성된 단백질 부가물이 할로탄의
것과유사하므로항원으로작용하여할로탄항체와교차
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57 Protein disulfide isomerase
54 Cytochrome P450
58 Protein disulfide isomerase (isoform)
Table 3. Clinical features of halothane hepatitis
Mild Form Fulminant Form 
Incidence 1:5 Incidence 1:10,000
Repeat exposure not necessary Multiple exposures
Mild elevation of AST, ALT Marked elevation of AST,
ALT, bilirubin, alkaline
posphatase
Focal necrosis Massive hepatic necrosis
Self-limited Mortality rate: 50%
Antibodies to halothane-
altered protein antigens
ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase
이후개발된흡입마취제에의한간손상도할로탄의간
손상기전과유사하며서보후루란을제외하고는신체내
에서 마취제의 대사율이 낮을수록 간 손상의 빈도도 낮
다. 참고로 마취제의 대사율은 메톡시푸루렌＞할로탄
＞엔푸루렌＞서보후루란＞아이소후루란＞데스
후루란의 순이다(Table 1). 최근 임상에서 많이 사용되
는 서보후루란, 아이소후루란, 데스후루란들은 마취 후
간 손상의 보고가 드물게 있었지만 조사 결과 대부분의
경우마취제로 야기되었다는 증거를 찾을 수 없었다. 하




Stoelting 등은(29) 미국 FDA에 보고한 아이소후루
란 마취 후 발생한 45예의 간 기능 저하를 분석한 결과
아이소후루란과간기능저하와의관계를증명할수없다
고보고하였다.
하지만 아이소후루란도 반복투여 후에 간염이 조직학
적 소견과 같이 보고되고(30~32), 1993년 보고된 환자
는맹장고정술을위하여처음아이소후루란마취시는별
일이없었으나반복된아이소후루란마취후에간염이발
생한 한 예이다. 두 번째 마취는 유문 성형술을 위하여
2시간 동안 아이소후루란으로 마취하였으며, 세 번째는




와 마찬가지로 증거는 있으나 불충분하며 아이소후루란
마취가그원인이라는결론을내리지는못하였다.
할로탄, 엔푸루렌, 아이소후루란으로 인한 간 독성의
잠재력은 acetylated 단백질 부가물을형성하는산화대
사의정도와직접관계가있다.
5. 데스후루란
초창기 환자와 지원자의 연구에 의하면 데스후루란은
간 독성과는 무관하다고 보고되었다(33, 34). 데스후루
란은 대사되어 할로탄과 마찬가지로 trifluroacetyl
chloride로 대사되며, 혈청 항체는 trifluroacetylated
간미세소체단백질과반응을한다. 쥐에서아이소후루란
노출시는 20%, 할로탄 노출시에는 100%의 간 독성을
유발시키는 같은 실험조건 상태에서 데스후루란의 제한
된대사로인하여예상했듯이간독성이유발되지는않았
다(35). 그러나 데스후루란 마취 후 12일에 전격성 간염
이 발생한 환자가 보고되었는데(36), 이 환자는 10년과






독으로 마취 유도가 가능할 정도로 냄새가 거부감이 없
다. 서보후루란은간독성보다는동물실험에서마취기회
로내탄산가스를제거하는소다라임과결합하여신독성
을 일으키는 compound A가 문제되었으나(38~40) 그
후 임상 용량에서는 별 문제가 없는 것으로 보고되었다
(41). 간 독성에대하여서는초창기에일본문헌(42, 43)
에서수술후서보후루란이간기능부전과연관되었다는
몇개의보고가있었다. 이어미국에서도충수염수술후
간 손상을 보고하였으나(44) 3세 소녀가 acetamino-
phen 중독 상태이므로, 그녀의 간 손상이 서보후루란보





에서(45) 1~7 MAC hr의서보후루란마취후에트란스아
미나제와간기능에아무변화가없었다. 다른문헌에서도
(46,47) 서부후루란마취후에간 transaminase 농도가










그래서 CHC 분자에 수소 원자를 추가하여 보다 안전
한 hydrochlorofluorocarbon(HCFC)을 합성하여 현
재 CFC의 대치품으로 HCFC-123 및 -124가 사용되
고 있다. 이 제품들은 halothane과 구조가 비슷하여








나 마취제보다는 수술 조작과 수술 부위의 간 혈류 감소
가더중요한요인이다. 수술 후간기능저하나간괴사
는만성간질환, 바이러스감염, 패혈증, 중증화상, 영양
부족과 수술 전이나 중에 약물을 투여한 환자에서 잘 일
어난다. 그러므로수술후간독성이나타났다면앞에열
거한모든원인들을제외한후에야흡입마취제에의한간
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Peer Reviewer Commentary
본 논문은 과거에는 불가능하였던 장기이식술이 활성화 되면서 간기능 장애에 대한 새로운 이해가 필요한 시점에 전반
적인 흡입마취제의 대사와 독성에 관하여 기술하였다. 필자가 지적한 대로 경제적으로 사용이 어렵지만, 실험실에서는
이미 효과가 인정된 제논에 대한 마취효과에 대한 기술 뿐만 아니라 과거 할로탄 사용부터 현재 데스후루란과 서보후
루란에 이르기까지 흡입마취제의 신체 내에서의 대사과정과 대사산물에 관하여 자세히 나열하여 간독성 가능성과의
관계를 분석하였다. 일반적으로 마취제에 자체에 의하기 보다는 수술조작과 관련된 간 혈류 감소가 간 손상에 관계가
있으며, 수술 후 간독성이 나타나면 감염증, 만성 간질환, 약물사용 등을 면밀히 검토할 필요가 있음을 강조하고 있다.
이 국 현 (서울의대 마취과)
